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III型に移行することが分かった。ドナー側のB細胞
で発現するEBNA2が上皮性細胞との融合により抑
制される現象は、レシピエント側の上皮性細胞にある
何らかの発現抑制因子によって引き起こされた可能
性があり、NPC形成との関連が示唆される。
PA－7．
上皮細胞へのEBウイルス感染メカニズム
（微生物学）
○角田　修次、江原　友子、小林　　了
　五十嵐美絵、水野　文雄
　EBウイルスはレセプターとしてCD21を介してB
リンパ球に感染する。ヒトの多くは幼児期に感染し、
本ウイルスはヒトの生涯を通して持続感染する。本ウ
イルスは腫瘍ウイルスでありバーキットリンパ腫や
移植後Bリンパ芽球増多症を引き起こす。他方、レセ
プターを持たないTリンパ球や上皮細胞にも何らか
の経路によって感染し、上咽頭癌や胃癌などの本ウイ
ルス関連悪性腫瘍を起こすことが知られている。しか
し、Bリンパ球への感染と異なりこれら上皮細胞への
感染メカニズムは分かっていない。感染Bリンパ球の
アポトーシス後の貧食、感染Bリンパ球との細胞融
合、IgAを介したウイルス粒子の取り込み、未知のリ
セプターの存在などが考えられているが、どれも確証
を得るまでには至っていない。当教室においても、本
ウイルスの上皮細胞への感染を以前より試みており、
報告してきた。本ウイルス未感染のヒト子宮頸癌由来
上皮細胞HeLaおよびヒト羊膜由来上皮細胞Fしと本
ウイルス感染・粒子非産生Bリンパ球細胞Rajiまた
はRaji細胞にP3HR－1ウイルスを重感染させた粒子
産生型Rajiとの混合培養により、本ウイルス感染
HeLa様細胞およびFL様細胞が観察され、継代培養
されている。今回はこれらの細胞から得られた2、3の
知見を報告する。
PA－8．
ScidマウスにおけるEBV腫瘍形成
（微生物学）
○小林　　了、角田　修次、江原　友子
　五十嵐美絵、水野　文雄
　我々はこれまで、EBウイルスレセプター（CD21）
を持たない上皮細胞へのEBウイルス（EBV）感染
が、EBV陰性上皮細胞（レシピエント細胞）とEBV
陽性細胞（ドナー細胞）との混合培養によって成立す
ることを示し、この感染メカニズムが細胞融合による
ものであることを明らかにした。今回、in　vivoにおい
ても、この細胞融合によるEBV感染メカニズムが成
り立つかどうか検討した。Scid（severe　combined
immunodeficiency）マウスに、　neomycin耐性遺伝子を
組み込んだEBV陽性B細胞（ECFP－Raji）を1×102
から1×108まで細胞数を変えて腹腔内に移植し、腫瘍
増殖を観察した。25～4．5ヶ月後、マウス腹腔内に形成
された腫瘍を摘出し、細胞培養、免疫組織化学および
in　situ　hybridizationを行い、　EBVの局在、ヒトB細
胞の有無を検討した。その結果、免疫組織化学とin
situ　hybridizationによって、移植されたヒトB細胞と
認められない細胞にEBVが感染していることが観察
された。現在、この細胞の性状を詳しく検討中である。
PA－9．
ムンプスウイルス野生分離株の細胞融合決定基
（小児科学）
○石川　幸子、星　　明祥、宇塚　里奈
　柏木　保代、河島　尚志、武隈　孝治
　星加　明徳
（北里生命科学研究所・ウイルス感染制御1）
○中山　哲夫
　ムンプスの合併症として無菌性髄膜炎、難聴が知ら
れている。合併症を起こしやすいムンプスウイルスの
性状を明らかにするために、合併症として一家3人が
難聴を認めた症例から分離したウイルスの性状と、通
常のムンプス患者から分離したウイルス株と検討し
た。使用したウイルスは星野ワクチン株としてKO－3、
野生分離株として80－1、89－0、93－OKの4株を用いた。
星野ワクチンシード株KO－3は急性耳下腺炎から分離
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された野生株を鶏胎児胚細胞で22代継代した弱毒ワ
クチン株、80－1は無菌性髄膜炎の症例、89－Oは急性耳
下腺炎の症例から分離された株、93－OKは3人家族全
員がムンプス感染により突発性難聴を来した症例か
ら分離した株である。
　ムンプスウ・イルス十年の指標としてVero　cellの細
胞融合能を用い、fusion（F）、　hemagglutinin－
neuraminidase（HN）発現プラスミドを；構築しtrans－
fectionにより検討した。　F、　HN発現プラスミド単独
にtransfectionしても細胞融合を認めず、　F、　HN発現
プラスミドの両方が必要であった。93－OKから構築し
たプラスミドは他の株と比較して大きな細胞融合を
示した。各HN発現プラスミドの細胞融合能には明ら
かな差は認められなかったが、各株のF発現プラスミ
ドをco－transfectionさせると、93－OKから作製した発
現プラスミドでは大きな細胞融合誘導能が認められ、
細胞融合能の差はF蛋白に起因することが明らかと
なった。93－OK株と他の株を比較し塩基配列から推定
されるアミノ酸の変異を9箇所において認めた。細胞
融合能の程度を規定するアミノ酸を特定するために、
制限酵素を用いてキメラF蛋白発現プラスミドを構
築し検討した。その結果、細胞融合能の大きさを主に
規定しているのは、330位のRであると推定された。
PA－10．
全身性エリテマトーデスにおける血中TNFα
と可溶性TNFレセプターの検討
（内科学第三）
○林　　　映、湯川宗之助、辻　聡一朗
　湯川尚一郎、阿部　治男、太原恒一郎
　高梨　博文、坪井　紀興
【目的】全身性エリテマトーデス（SLE）は、多彩な臨
床症状を呈する炎症性自己免疫疾患で、その病態形成
にはサ・イトカインが関与している。SLE患者におい
て、血中TNFαとTNFαに対する中和活性を持つ可
溶性TNFレセプター（sTNFR）の上昇が報告されて
おり、SLEの病態への関与が考えられているが、その
病的意義は明らかでない。今回、活動期SLE　30例に
おける血清TNFα、　sTNF－R55、　sTNF－R75を測定し、
血清TNFαとsTNFRのバランスに注目して病態と
の検討を行った。
【対象と方法】未治療SLEI8例を含む活動期SLE30
例（男6例、女24例、平均年齢37才）について、治療
前後にELISA法で血中TNFα、　sTNF－R55、　sTNF－
R75、を測定し、検体採取時の体温と臨床検査値との相
関を検討した。
【結果】TNFαと検体採取時の体温は、正の相関（r＝
0．576、p＝0．0033）を認め、各sTNFRと体温は相関を
認めなかった。体温とsTNF－R55／TNFα比（r＝一
〇．425、p＝0．0097）、　sTNF－R75／TNFα比（r＝一〇．428、
p＝0．0079）は負の相関を認めた。TNFαと血清IgG
は、正の相関（r＝0573、p＝0．0018）を認めた。各
sTNFRと血清IgGは相関を認めなかった。血清IgG
とsTNF－R55／TNFα比（r＝一〇．549、　p＝0．0011）、　sTNF－
R75／TNFα比（r＝一〇．550、　p＝0．0011）は負の相関を
認めた。体温と血清lgG値は正の相関を認めた。
TNFαおよびsTNFRはSLEDAIと正の相関を認め
たが、抗DNA抗体、　CH50、　C3、　C4との相関は認め
なかった。
【結論】血清IgG高値の活動期SLEでは、　TNFαと
sTNFRのアンバランスを生じた結果、発熱が出現し
ている可能性が考えられた。
PA－11．
Vav分子PHドメインとHSP40の特異的相互
作用
（免疫学）
○浅倉　英樹、＝豊田　博子、江　　篠舟
　水口純一郎
（難治研センター）
　善本　隆之
【目的】　Vav分子は、造血系でRac特異的Gヌクレ
オチド交換因子（GEF）として細胞の増殖分化に関
わるが、多様なシグナル伝達に関与するドメイン構造
を持ち、GEF活性を有するDbl相同（DH）ドメイン
の隣iりにPHドメインがある。　PHドメインはPI3キ
ナーゼ（PI3－K）の基質や産物と相互作用するが、われ
われは、他にもPHドメインと相互作用し、　Vav分子
の活性調節に働く分子があると想定しスクリーニン
グを開始した。
【方法】VavのPHドメインをbaitとしたGAL4－
based　Yeast　Two　Hybrid　Systemにより、マウスT
lymphoma　cell　line由来のcDNA　libraryから得た陽性
クローンの遺伝子を解析した。ホモロジー検索後、5／
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